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Резюме. В опытах на 282 взрослых крысах-самцах линии Вистар установлено, что скученное содержание
животных по 18 особей в клетках размером 20×30×40 см в течение 2 месяцев сопровождается прогрессирующим




и адекватным возрастанием уровня ТТГ.
После трех месяцев содержание Т
3
 о. и св. остается таким же, а Т
4
 о. и св. – уменьшается далее на фоне отсутствия
повышения ТТГ. Гипотиреоз (внутрижелудочное введение 1,2 мг/100 г массы мерказолила в течение 14 дней, затем
в половинной дозе) способствует более быстрому развитию при стрессе дизрегуляционного процесса в механизме,
контролирующем концентрацию в крови тиреоидных гормонов, что приводит к большему снижению их уровня.
Близкие к физиологическим дозы тироксина (3-5 мкг/кг массы в течение 28 дней, затем в половинной дозе)
обеспечивают сохранение в условиях стресса механизма обратной связи, что обусловливает большее содержание
тиреоидных гормонов в крови.
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Abstract. In experiments on 282 adult male Wistar rats it has been determined that keeping 18 animals in every cage
of the size 20×30×40 cm during 2 months results in progressive decreasing of the concentration in blood of total and free
thyroxin and triiodothyronine fractions  and adequate thyroid-stimulating hormone level increasing. After 3 months total
and free Т3 content does not change, and total and free Т4 content decreases further in the absence of thyroid-stimulating
hormone concentration increase. Hypothyrosis (intragastral 1,2 mg/100 g body weight mercazolil introduction during 14
days, then in half dose) contributes to a more rapid development under stress of disregulation process in the mechanism
controlling thyroid hormones blood concentration, that leads to a greater reduction of their level. Thyroxin doses similar
to physiological ones (3,0-5,0 mkg/kg body weight during 28 days, then in half dose) provide for conservation of feed-
back mechanism under stress, that causes greater content of thyroid hormones in blood.
Тиреоидные гормоны играют важнуюроль в ответной реакции организма приостром стрессе. Это связано с опосре- дованной их геномным [1, 2] и негеномным[3] действием стимуляцией стресс-лимитиру-ющих механизмов: локальных (простагланди-
новой [4, 5], аденозинергической [6], антиок-
сидантной [7, 8, 9] систем, белков теплового
шока [10, 11]) и центральных (ГАМК-[12], опи-
оид-[13], дофамин-[14], серотонин-[15] ерги-
ческих систем). Показано активирующее вли-
22 ДИНАМИКА ОТВЕТНОЙ РЕАКЦИИ
яние тиреоидных гормонов и на NO-систему
[16], которая ограничивает интенсивность
стресс-реакции, воздействуя как на ее цент-
ральные, так и на периферические звенья [17].
В реальных условиях на организм оказывает-
ся хроническое стрессовое воздействие, со-
провождающееся, как правило, снижением
концентрации йодтиронинов в крови [18, 19].
Вызванные воздействием стрессоров
изменения могут быть подразделены на не-
специфические, т.е. стрессорные, и специфи-
ческие, зависящие от природы стрессора. Так,
при температурных воздействиях, помимо
неспецифической стрессорной, развивается
терморегуляторная реакция. Поэтому измене-
ния уровня ТГ в крови в таких условиях свя-
заны и с потребностями терморегуляции. Так,
при тепловом стрессе содержание ТГ, как пра-
вило, уменьшается (при воздействии темпе-
ратуры 40-42°C в течение 2 часов концентра-
ция тироксина (Т4) в крови снижалась на 9%,
трийодтиронина (Т3) на 11% [Глинник С.В. и
соавт., 2007]; при воздействии температуры
35-36°C в течение 28 дней также падала кон-
центрация и Т4, и Т3 [Vezyraki Р., Kalfakakou
V., Evangelou А., 2000]), тогда как при холодо-
вом стрессе – повышается (при воздействии
температуры 4°C в течение 3 часов на протя-
жении 20 дней уровень Т4 увеличивался на
56%, Т3 на 15% [Яковенкова Л.А., 2009]; при
воздействии температуры 4°C в течение 28
дней также возрастала концентрация и Т3 и
Т4 [Vezyraki Р., Kalfakakou V., Evangelou А.,
2000]). В то же время, другие авторы находи-
ли противоположные изменения [при тепло-
вом стрессе (воздействие водной среды с тем-
пературой 45°С до достижения у животного
ректальной температуры 43,5°С) содержание
Т4 и Т3 возрастало: Т4 - на 79%, Т3 - на 23%
[Пахомова Ю.В. и соавт., 2006]; при холодо-
вом стрессе (воздействие температуры -10°C
длительное время) концентрация Т4 уменьша-
лась, хотя содержание ТГ в ткани щитовид-
ной железы и соотношение Т3/Т4 были по-
вышенными [Гормоны щитовидной железы,
2011])] либо вовсе не обнаруживали таковых
(при воздействии температуры 4°C в течение
1 часа не изменялась концентрация ни Т4, ни
Т3 [Яковенкова Л.А., 2009]). При остром воз-
действии стрессоров уровень ТГ либо не из-
менялся (интенсивная физическая нагрузка
(плавание до отказа в пластиковой емкости
диаметром 40 см глубиной 19 см при темпе-
ратуре воды 20°С), несмотря на повышение
содержания тиреотропного гормона (ТТГ) на
284% [Джазаэрли М.С., Давыдов В.В., 2006]),
либо падал (при иммобилизации в течение 3
часов Т4 - на 24%, Т3 - на 53% на фоне возра-
стания содержания ТТГ на 94% и снижения
отношения Т3/Т4 на 43% [Киричук В.Ф., Цым-
бал А.А., 2009]; при иммобилизации в течение
6 часов Т4 - на 62%, Т3 - на 46% [Божко А.П.,
Солодков А.П., 1990]; при офтальмохирурги-
ческом стрессе (эксимерлазерная абляция
стромы роговицы в течение 15 секунд на глу-
бину до 25 мкм) Т4 - на 8%, Т3 - на 43%, соот-
ношение Т3/Т4 - на 53% [Щуко А.Г. и соавт.,
2001]), либо возрастал (в начальный период
подъема на высоту - общие T4 и Т3, ТТГ, сво-
бодный T4, в то же время свободный Т3 не
изменялся [Mordes J.B. at al.,1983], а скорость
деградации T4 в этих условиях увеличивалась
[Moncloa F. аt al., 1966; Surks M.I., Beckwitt H.J.,
Chidsey C.A., 1967]). В динамике острого бо-
левого стресса обнаружены фазные изменения
концентрации ТГ в крови – в начальный пе-
риод возрастал уровень и Т4, и Т3, в последу-
ющем уровень Т4 снижался до исходного зна-
чения, а Т3 оставался повышенным [Белякова
Е.И., Менджерицкий А.М., 2005].
При хроническом воздействии стрессо-
ров тиреоидная функция, как правило, угне-
тается. Однако ряд исследователей отмечают
увеличение концентрации ТГ в крови (при
непрерывном воздействии света Т4 - на 20%
[Singh D.V., Turner C.W., 1969], при тяжелом
физическом труде на обогатительных фабри-
ках, предприятиях и солеотвалах в течение
14,17±2,08 лет T4 - на 15%, Т3 - на 9% при
уменьшении уровня ТТГ - на 12% и отноше-
ния Т3/Т4 - на 43%; при труде в подземных
условиях калийных рудников в течение
14,64±1,08 лет T4, Т3, Т3/Т4 и ТТГ - на 10%,
16%, 7%, 5%, соответственно, так же, как и
содержание тиролиберина и сывороточного
тироглобулина [Радкевич Ж.И. и соавт., 2011].
При ежедневном 20-минутном электрокожном
раздражении в сочетании с прерывистым шу-
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мом и светом в течение 4 недель концентра-
ция ТГ в крови сохранялась на уровне конт-
рольных значений, в то же время общее со-
держание йодида, белковосвязанной и свобод-
ной фракций йодида в щитовидной железе
повышалось, а масса щитовидной железы сни-
жалась - на 18%, как и концентрация белка в
ее цитозольной фракции - на 15% [Надольник
Л.И., 2010]. В ряде случаев хронических стрес-
совых воздействий содержание Т4 и Т3 в кро-
ви изменялось разнонаправленно (при учас-
тии в боевых действиях уровень Т4 уменьшал-
ся, а Т3 увеличивался [Karloviж D. at al., 2004];
при 24-часовом голодании наблюдался про-
тивоположный эффект (и в крови, и в ткани
печени) [Reyns G.E. at al., 2002]). В большин-
стве же экспериментов по исследованию вли-
яния хронического стресса на тиреоидную
функцию наблюдалось, как уже указывалось,
снижение содержания ТГ в крови: при иммо-
билизации на 3 часа в течение 5 дней [Горо-
децкая И.В., Кореневская Н.А., 2010], воздей-
ствии температуры 35-36°C в течение 28 дней
[Vezyraki Р., Kalfakakou V., Evangelou А., 2000],
ежедневном электрокожном раздражении в
течение 14 дней (foot-shock stress) на фоне по-
стоянных значений mRNA TRH в паравентри-
кулярном ядре гипоатламуса [Helmreich D.L.,
2005], длительном действии тока 40,2 милли-
ампер [Servatius R.J. at al., 2000], хронической
электрической стимуляции во время беремен-
ности (в то же время у потомства содержание
Т4 увеличивалось, Т3 - падало, что указывает
на снижение метаболизма гормонов щитовид-
ной железы) [Aliev G., Rzaeva L.V., Rybakova
O.I., 1987]. При длительном действии высо-
ты снижалось содержание ТТГ и Т4 при уве-
личении свободных фракций Т4 и Т3 [Ramirez
G. at al., 1995] и нормальном TSH ответе на
TRH и уменьшении йодиназной активности в
щитовидной железе и образования Т4 [Mulvey
P.F., Macaione J.M.R.,1969; Surks M.I., 1966;
Surks M.I., 1969]. При хроническом иммоби-
лизационном стрессе в крови падало содер-
жание Т4 и, особенно Т3, что нарушало им-
мунный ответ у стрессированных мышей [18,
19]. При истощающем хроническом стрессе
(нагрузка растяжением по Селье) наблюдалась
блокада секреторной функции щитовидной
железы [Надольник Л.И., Емельянов Н.В., Ви-
ноградов В.В., 2000]. В динамике хроничес-
кого стресса, как и острого, выявлены фазные
изменения содержания ТГ в крови. Так, при
внутреннем и внешнем облучении в диапазо-
не от 2 до 500 мГр после 1,5 месяцев воздей-
ствия концентрация Т4 и Т3 возрастала, тогда
как после 12 месяцев уровень T4 уменьшался
[Alesina M.Yu., 1999]. В этих условиях наблю-
далось усиление процессов периферического
превращения Т4 в Т3. Голышко П.В. и Виног-
радовым В.В. (2008) было установлено фазо-
вое влияние длительного иммобилизацион-
ного стресса на уровень Т4 в плазме крови и
ультраструктуру щитовидной железы: показа-
но повышение секреторной активности тире-
оцитов в фазу тревоги (1-6 часов опыта) и ее
снижение в фазу резистентности (12-24 часа
опыта) и фазу истощения (48-72 часа опыта).
При дозированном же периодическом стрес-
се (барокамерная гипоксия) [Голышко П.В.,
Виноградов В.В., 2008], напротив, наблюда-
лась гипертрофия фолликулярного эпителия
клеток тиреоидного остатка после субтоталь-
ной струмэктомии. Это свидетельствует о том,
что умеренный стресс вызывает возбуждение
функциональной активности в тиреоидном
остатке.
Таким образом, как острое, так и хро-
ническое воздействие стрессоров вызывает
изменение тиреоидной функции на различ-
ных уровнях – процессов синтеза гормонов
в железе, их транспорта, взаимодействия с
органами-мишенями, метаболизма на пери-
ферии и экскреции. Начальный период
стресс-реакции, как правило, характеризует-
ся стимуляцией тиреоидной функции. По
мере увеличения продолжительности стрес-
сового воздействия развивается функцио-
нальная недостаточность щитовидной желе-
зы (стрессорный гипотиреоз).
Это обусловлено подавлением секреции
тиреотропного гормона (ТТГ) под влиянием
повышенного уровня адренокортикотропного
гормона [20] и кортикотропин-рилизинг-гор-
мона, угнетающего секрецию не только ТТГ,
но и тиротропин-рилизинг-гормона [21]. Од-
нако динамика указанных изменений при дли-
тельном действии стрессоров и особенности
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их развития в зависимости от уровня тирео-
идных гормонов в крови не установлены.
Цель настоящего исследования – охарак-
теризовать ответную реакцию гипофизарно-
тиреоидной системы в динамике хронического
стрессового воздействия и выяснить влияние
на неё изменения тиреоидного статуса.
Методы
Работа выполнена на 282 крысах-самцах
линии Вистар массой 220-250 г. При содер-
жании животных и при проведении экспери-
ментов с ними соблюдались международные
правила «Guide for the Care and Use of Laboratory
Animals». Крысы были разделены на 19 групп:
интактные; 3 группы контрольных - получав-
ших крахмальный клейстер в течение 1, 2 и 3
месяцев; 3 группы стрессированных - подвер-
гнутых стрессу в течение 1, 2 и 3 месяцев; 3
группы гипотиреоидных - получавших мер-
казолил в течение 1, 2 и 3 месяцев; 3 группы
стрессированных гипотиреоидных - получав-
ших мерказолил и подвергнутых стрессу в те-
чение 1, 2 и 3 месяцев; 3 группы получавших
тироксин в течение 1, 2 и 3 месяцев и 3 груп-
пы получавших тироксин и подвергнутых
стрессу в течение 1, 2 и 3 месяцев.
Хронический стресс вызывали путем
скученного содержания животных (по 18 осо-
бей в клетках размером 20×30×40 см).
Тиреоидный статус изменяли путем, с од-
ной стороны, снижения уровня йодтиронинов
в крови в результате введения мерказолила
(ООО «Фармацевтическая компания «Здоро-
вье», Украина) (1,2 мг на 100 г массы тела в те-
чение 14 дней), а с другой - его повышения до
верхних границ физиологических колебаний
посредством введения L–тироксина (Berlin-
Chemie AG, «Менарини Групп», Германия) в ма-
лых дозах (от 3,0 до 5,0 мкг на кг массы тела в
течение 28 дней). Затем до окончания экспери-
мента указанные препараты вводили в половин-
ной дозе. Введение осуществляли внутрижелу-
дочно в 1% крахмальном клейстере с помощью
специального зонда. Для исключения влияния
на изучаемые параметры самой процедуры вве-
дения контрольные крысы, так же, как и под-
вергнутые затем стрессу без применения пре-
паратов, получали крахмальный клейстер тем же
образом и в течение такого же срока.
Интактные крысы и крысы, получавшие
крахмальный клейстер, содержались по 6 осо-
бей в клетках. Животных умерщвляли декапи-
тацией под уретановым наркозом.
Концентрацию ТТГ, общих трийодтиро-
нина (Т
3
) и тироксина (Т
4
), а также их свобод-
ных фракций (Т
3
 св и Т
4
 св) в крови определя-
ли радиоиммунологическим методом с ис-
пользованием наборов реактивов – ИРМА-
ТТГ-СТ, РИА-Т3-СТ, РИА-Т4-СТ (Институт
биоорганической химии НАН Беларуси), RIA
FT3, RIA FT4 (IMMUNOTECH, A Beckman
Coulter Company). Для этих исследований от-
бирали по 6 крыс из каждой группы.
Статистическую обработку результатов
проводили с помощью программы «Статис-
тика 6.0» с использованием модулей Основ-
ные статистики и таблицы, Непараметричес-
кие статистики, Дисперсионный анализ
(ANOVA). Поскольку после первоначального
определения характера распределения призна-
ка (Shapiro-Wilk,s test) было установлено, что
он отличался от нормального, при межгруп-
повом сравнении использовали однофактор-
ный дисперсионный анализ – медианный тест
и метод ANOVA Kruskal-Wallis, при попарном
– непараметрический метод (Mann-Whitney U
test). Результаты представляли в виде Ме (LQ;
UQ) (Me – медиана, (LQ; UQ) - интерквартиль-
ный интервал: верхняя граница нижнего квар-
тиля (LQ) и нижняя граница верхнего кварти-
ля (UQ)) с указанием доверительного интер-
вала. Статистически достоверными считали
различия при Р<0,05.
Результаты
У интактных животных концентрация Т
3
составила 2,615 (2,524; 2,654) нмоль/л, Т
4
90,111 (83,579; 97,362) нмоль/л, Т
3
 св 5,459
(5,306; 5,575) пмоль/л, Т
4
 св 21,790 (21,078;
22,479) пмоль/л (рис. 1), ТТГ 0,239 (0,224;
0,258) мМЕ/л.
У крыс, получавших крахмальный клей-
стер в течение 1, 2 и 3 месяцев, уровень ука-




ностью 1 месяц сопровождалось снижением
уровня Т
3




 св на 25%, Т
4
св на 27%. Концентрация ТТГ, напротив, воз-
растала на 172% (табл. 1).
После 2 месяцев скученного содержания







была такой же, что и после 1 месяца стресса,
и меньшей, чем в контроле на 46, 33 и 30%,
соответственно. Уровень Т
4
 св снижался по
сравнению с его значением после 1 месяца
стресса и был меньше, чем в соответствую-
щем контроле, на 27%. Концентрация ТТГ была
выше контроля на 123% и достоверно не от-
личалась от таковой после 1 месяца содержа-
ния крыс в переполненных клетках.
После 3-месячного стресса уровень Т
3
 в
крови – и общей, и свободной фракции – был
таким же, как после 2 месяцев стресса, и мень-





 св снижался далее, в резуль-
тате чего становился ниже, чем в контроле на
31 и 34%. Несмотря на это, концентрация ТТГ
по сравнению с исходным уровнем не только
не возрастала, а падала на 17%, вследствие
чего была на 140 % меньше по отношению к
ее значению после 2 месяцев скученного со-
держания животных.
У крыс, получавших мерказолил в тече-
ние 1, 2 и 3 месяцев, наблюдалось прогресси-
рующее уменьшение концентрации йодтиро-
нинов в крови, частоты сердечных сокраще-
ний, прироста массы тела, свидетельствующее
о развитии у них гипотиреоидного состояния.
После 1 месяца применения тиреостати-
ка концентрация Т
3





 св на 29%, Т
4
 св на 44%. После 2 меся-
цев их уровень падал далее, в результате чего
был ниже, чем в контроле: Т
3





 св на 35%, Т
4
 св на 44%. После 3 меся-








св падало еще больше, а Т
3
 - было та-
ким жеПоэтому по сравнению с контролем
концентрация Т
3





 св на 40%, Т
4
 св на 42%.
После 1 месяца стресса у гипотиреоид-
ных животных по сравнению с группой крыс,




Влияние тиреоидного статуса на концентрацию тиреотропного гормона (в мМЕ/л)
в сыворотке крови при хроническом стрессе
Примечание: Р<0,05 по отношению: * - к исходному значению; # - к стрессу без препаратов;
+ - к исходному значению и стрессу без препаратов.
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Ме 0,650* 0,236# 0,309+ 
LQ 0,525 0,228 0,275 
Значения 
UQ 0,746 0,239 0,350 
-95% 0,416 0,218 0,245 
1месяц 
Доверительный  
интервал +95% 0,899 0,246 0,415 
Ме 0,532* 0,196+ 0,335+ 
LQ 0,483 0,190 0,304 
Значения 
UQ 0,885 0,212 0,351 
-95% 0,388 0,187 0,262 
2 месяца 
Доверительный  
интервал +95% 0,938 0,216 0,372 
Ме 0,198* 0,183* 0,344+ 
LQ 0,196 0,173 0,291 
Значения 
UQ 0,202 0,190 0,404 
-95% 0,186 0,170 0,285 
3 месяца 
Доверительный  
интервал +95% 0,205 0,197 0,413 
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дала на 12%, Т
3
 св на 15%, Т
4
 св на 6%, Т
4 
 - не
изменялась. В результате по отношению к кон-
тролю уровни указанных гормонов были ниже
на 67, 35, 44 и 50%. Несмотря на это, концен-
трация ТТГ не отличалась от исходной.
Через 2 и 3 месяца стресса уровни всех
йодтиронинов по сравнению с нестрессиро-
ванными гипотиреоидными крысами умень-
шались далее, вследствие чего становились
меньше, чем в контроле: Т
3
 – на 67% после 2 и
3 месяцев стресса, Т
4 
– на 46 и 41%, Т
3
 св – на
51 и 59%, Т
4





 св и Т
4
 св через 2 месяца стресса было мень-
шим, чем после 1 месяца, а через 3 месяца
меньшим, чем через 2 месяца. Уровень Т
3
 был
одинаковым на всем протяжении эксперимен-
та. Концентрация ТТГ по сравнению с конт-
ролем уменьшалась: на 18% через 2 месяца, на
23% через 3 месяца и была меньше по отно-
шению к предыдущему периоду исследования.







 св и Т
4
 св были ниже на
всем протяжении исследования: на 21, 8, 19 и
23% после 1 месяца, на 21, 13, 21 и 27% после
2 месяцев, на 18, 10, 21 (для Т
3
 св и Т
4
 св) пос-
ле 3 месяцев. Содержание ТТГ было также
меньшим - на 173 и 141% после 1 и 2 месяцев
стресса.
   
Рисунок 1.  Влияние тиреоидного статуса на уровень тиреоидных гормонов в сыворотке крови при
хроническом стрессе –  общий Т3 в нмоль/л (А),  
общий Т4 в нмоль/л (Б), свободный Т3 в пмоль/л (В), свободный Т4 в пмоль/л (Г). 
Примечание. 1) данные представлены в виде графиков “Box and whisker”, 
где □, ◊, ∆ - медиана;  
     - (LQ; UQ) - верхняя граница нижнего квартиля  и нижняя граница верхнего квартиля; - 
минимальное и максимальное значения. 
2) продолжительность стресса: 
- 1 месяц;            - 2 месяца;           - 3 месяца. 
3) Р<0,05 по отношению: * - к контролю; #  - к стрессу без препаратов; 
+ - к контролю и стрессу без препаратов; 
o - к группе животных, получавших мерказолил; 
^ - к группе животных, получавших тироксин. 
4) обозначения групп животных: К – контроль; С – стресс; М – мерказолил; МС – мерказолил и
стресс; Т – тироксин; ТС – тироксин и стресс. 
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Введение тироксина в течение 1, 2 и 3
месяцев не изменяло уровень йодтиронинов
в крови, частоту сердечных сокращений, при-
рост массы тела животных. Это позволило
классифицировать примененные дозы препа-
рата как малые или близкие к физиологичес-
ким. У крыс, подвергнутых стрессу на фоне
тироксина, содержание йодтиронинов по от-
ношению к группе животных, получавших
препарат, снижалось: Т
3 
на 38, 40 и 44%, Т
4
 -
на 17, 28 и 40%, Т
3
 св – на 24, 26 и 31%, Т
4
 св
– на 22, 20 и 32% через 1, 2 и 3 месяца стресса.







 св и Т
4
 св в крови был меньшим:
через 1 месяц стресса – на 37, 15, 12 и 13%,
через 2 месяца – на 37, 23, 16 и 13%, через 3
месяца – на 39, 22, 20 и 13%. Концентрация
ТТГ через 1, 2 и 3 месяца по отношению к кон-





 св и ТТГ был одинаковым на всех сро-
ках эксперимента, Т
4 
– одинаковым после 1 и
2 месяцев стресса, а через 3 месяца - мень-
шим, чем через 2 месяца, Т
4
 св – через 2 меся-
ца меньшим, чем после 1 месяца, через 3 ме-
сяца меньшим, чем через 2 месяца.
По отношению к стрессированным жи-







 св и Т
4
 св было большим: через 1
месяц стресса - на 9, 12, 13 и 14%, через 2 ме-
сяца – на 9, 10 и 14% (Т
3
 св и  Т
4
 св), через 3
месяца – на 10, 9, 18 и 21%. Концентрация
ТТГ после 1 и 2 месяцев эксперимента была




По сравнению с гипотиреоидными жи-
вотными, содержавшимися в переполненных







 св и Т
4
 св в крови был
выше: через 1 месяц - на 30, 20, 32 и 37%, че-
рез 2 месяца – на 30, 23, 35 и 41%, через 3
месяца – на 28, 19, 39 и 42%. Концентрация
ТТГ была также большей - на 30, 58 и 67%
после 1, 2 и 3 месяцев.
Обсуждение
Полученные нами результаты позволя-
ют установить следующие закономерности
ответной реакции гипофизарно-тиреоидной
системы на хроническое стрессовое воздей-
ствие у крыс с интактным и измененным ти-
реоидным статусом.
На уровне исполнительного гормональ-
ного звена системы:
1. Хронический стресс вызывает сни-





их свободных фракций, начиная с первого
месяца.
2. По мере увеличения продолжительно-










 общего – после 2 меся-
цев скученного содержания животных, Т
4
 сво-
бодного – после 2 и 3 месяцев. Это означает,
что при хроническом стрессе сохраняется по-
вышенный функциональный потенциал сис-
темы за счет смещения баланса тиреоидных
гормонов в сторону Т
3
, обладающего большей
физиологической активностью, что можно
оценивать как приспособительную реакцию
гипофизарно-тиреоидной системы.
3. Хронический стресс на фоне мерказо-
лила по сравнению с этим воздействием у
животных с интактным тиреоидным статусом
развивается на фоне более низкой концентра-
ции в крови всех йодтиронинов. При этом
уменьшение уровня Т
3
 св носит прогрессиру-
ющий характер. Это свидетельствует о том, что
гипотиреоз препятствует реализации адаптив-
ного ответа гипофизарно-тиреоидной систе-
мы на хронический стресс.
4. Малые дозы тироксина ограничива-
ют падение концентрации йодтиронинов при
длительном содержании животных в пере-
полненных клетках, что обеспечивает более
высокий уровень этих гормонов в крови по
сравнению с животными, подвергнутыми та-
кому воздействию без тироксина. При этом,




одинаковой на всем протяжении эксперимен-
та. Следовательно, близкие к физиологичес-
ким дозы тироксина обеспечивают сохране-
ние функционального потенциала гипофизар-
но-тиреоидной системы при хроническом
стрессе.
На уровне управляющего гормонально-
го звена:
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1. В первые 2 месяца хронического
стресса реализуются механизмы, направлен-
ные на компенсацию сдвига содержания ти-
реоидных гормонов в крови, т.е. корректи-
ровку рабочих параметров системы – в ответ
на падение концентрации йодтиронинов
происходит увеличение секреции и подъем
в крови уровня ТТГ.
2. После 3 месяцев скученного содер-
жания крыс, несмотря на дальнейшее сниже-
ние концентрации в крови Т
4
 общего и сво-
бодного, компенсаторного роста секреции и
уровня ТТГ в крови не происходит. Это сви-
детельствует о нарушении функционирова-
ния механизма обратной связи, обеспечива-
ющей изменение секреции ТТГ в зависимос-
ти от концентрации тиреоидных гормонов в
крови.
3. При хроническом стрессе на фоне мер-
казолила, сопровождающемся наиболее суще-
ственным падением уровня йодтиронинов в
крови, не наблюдается повышения секреции
ТТГ ни в один из периодов исследования. Это
указывает на более быстрое развитие дизре-
гуляционного процесса в механизме, контро-
лирующем концентрацию йодсодержащих гор-
монов щитовидной железы, и объясняет бо-
лее низкий уровень тиреоидных гормонов в
крови по сравнению с таковым при стрессе
без мерказолила.
4. При скученном содержании в клетках
животных, получавших малые дозы тирокси-
на, концентрация ТТГ остается повышенной
на всем протяжении эксперимента, что сви-
детельствует о сохранении механизма обрат-
ной связи и обусловливает больший, чем пос-
ле стресса без тироксина, уровень тиреоидных
гормонов в крови в этих условиях.
Таким образом, начальный период хро-
нического стрессового воздействия сопровож-
дается снижением концентрации в крови об-





растанием уровня ТТГ. В дальнейшем содер-
жание Т
3 
не изменяется, тогда как Т
4
 уменьша-
ется, при этом отсутствует регуляторно обус-
ловленное повышение концентрации ТТГ.
Гипотиреоз усугубляет, тогда как близкие к
физиологическим дозы тироксина существен-
но ограничивают вызываемые длительным
скученным содержанием животных в пере-
полненных клетках снижение уровня йодти-
ронинов в крови и дисбаланс его регуляции.
Заключение
Данные результаты устанавливают но-
вые, ранее неизвестные закономерности от-
ветной реакции гипофизарно-тиреоидной си-
стемы в динамике длительного стрессового
воздействия, влияние на неё изменений ти-
реоидного статуса и объясняют зависимость
устойчивости организма к хроническому
стрессу от тиреоидной функции организма
[22].
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